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Pression arterielle. 
Regulation et epidemiologic 
Mesures et valeurs normales 

C. Ly, J. Blacher 

La pression arterielle est une variable biologique regulee par I'organisme. II s'agit d'une variable oscillant 
entre deux valeurs extremes : pression arterielle systolique et pression arterielle diastolique. La pression 
arterielle moyenne represente la valeur moyenne et la difference entre les deux extremes, la pression 
pulsee. La mesure de la pression arterielle est un acte de routine dans I'examen clinique car I'hypertension 
arterielle reste le principal facteur de risque cardiovasculaire et cerebrovasculaire et I'efficacite de sa prise 
en charge est largement demontree. Ce sont essentiellement les niveaux de pression arterielle systolique 
et diastolique qui sont evalues et la methode de reference reste le brassard tensionnel en medecine de 
ville. Plusieurs donnees de la litterature ouvrent de nouvelles voies pour mieux apprehender le niveau de 
pression arterielle et optimiser sa prise en charge : I'importance de la pression pulsee, I'importance de la 
variabilite de la pression arterielle entre chaque visite, et I'apport d'autres methodes de mesures 
ambulatoires. 



Mots cles : Pression systolique ; Pression diastolique ; Pression arterielle moyenne ; 
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■ Introduction 

La pression arterielle (PA) represente la force exercee par le 
sang sur la paroi des arteres. Elle s'exprime en Pascal, ou plus 
communement en millimetres de mercure (mmHg). II s'agit 



d'une valeur oscillante et synchrone de la contraction cardia- 
que. Elle correspond au produit du debit cardiaque et des 
resistances peripheriques : 

PA = Q (debit cardiaque) x R (resistances peripheriques). 

Le systeme cardiovasculaire a pour role de maintenir une 
perfusion peripherique continue afin d'optimiser le rendement 
cellulaire. Cependant, la pompe cardiaque envoie en peripherie 
un debit qui n'est pas constant, mais cyclique. Le sang arrive 
tout de meme en peripherie de maniere continue grace a I'effet 
Windkessel. Lors de la systole, une partie du sang arrive en 
peripherie et l'autre partie (environ 50 %) est stockee a la 
peripherie de la lumiere arterielle. Ce sang stocke est restitue 
lors de la diastole suivante, ce qui permet de maintenir un debit 
continu. Ce phenomene n'est possible que si les proprietes 
elastiques de la paroi arterielle le permettent. 

L'onde de PA se propage dans un tube viscoelastique, c'est 
l'onde incidente. En theorie, elle s'attenue progressivement vers 
la peripherie. En realite, cette onde se reflechit lorsqu'elle 
rencontre des zones de changement d'impedance, a savoir les 
zones de bifurcation. Plus Ton s'eloigne du cceur, plus l'arbre 
arteriel se bifurque, ce qui a pour consequence une augmenta- 
tion des ondes de reflexion. La PA etant la somme de l'onde 
incidente et de l'onde reflechie, plus Ton s'eloigne du cceur et 
plus la somme augmente. Autrement dit, la PA peripherique est 
plus importante en peripherie qu'au niveau de l'aorte ascen- 

La mesure de la PA revele des valeurs maximales et minimales 
qui oscillent autour d'une valeur moyenne, la PA moyenne 
(PAM). Le maximum des oscillations represente la PA systolique 
(PAS), et le minimum, la PA diastolique (PAD). L'amplitude des 
oscillations represente la PA pulsee (PP), soit la difference entre 
la PAS et la PAD (Fig. 1). 
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Figure 1. Determinants de la pression arterielle. 



La PAM est une valeur theorique continue, qui suppose 
l'absence de pulsatilite du sang a travers les arteres. Elle 
correspond a la PA necessaire pour assurer un meme debit 
lorsque l'on fait abstraction de l'oscillation due a l'activite 
cardiaque (effet Windkessel). Elle se calcule ainsi : 

PAM = (PAS + 2 PAD)/3. 

Elle depend du debit cardiaque et des resistances peripheri- 
ques (nombre et tailles des petites arteres). Elle n'a qu'une 
representation virtuelle, mais c'est une valeur pratique pour 
evaluer le niveau de PA pour un individu. Dans l'hypertension 
arterielle (HTA), le debit cardiaque est considere comme normal 
et l'augmentation de la PAM est essentiellement le fait d'une 
diminution du calibre des arterioles. 

La PAS depend du debit d'ejection ventriculaire gauche, des 
ondes de reflexion peripheriques et essentiellement de la rigidite 
de la paroi des gros troncs arteriels. 

La PAD depend surtout des resistances vasculaires peripheri- 
ques et de la duree de la diastole. 

La PP correspond a la difference entre PAS et PAD. Elle depend 
done des memes determinants : les proprietes viscoelastiques de 
la paroi des arteres de gros et moyens calibres, et des facteurs 
influencant les ondes incidente et reflechie de la PA. L'onde 
incidente depend du debit d'ejection et de la rigidite de la paroi. 
L'onde reflechie depend du coefficient de reflexion, de la rigidite 
arterielle et de la distance entre site de reflexion de la PA et site 
de mesure. De recentes etudes epidemiologiques on 
l'importance de la PP dans le risque cardiovasculaire. 



■ Mecanismes de regulation 
de la PA 



L'organisme s'adapte a : 
mieux un debit de perfus 
parametres biologiquc 
plusieurs niveaux : 

• a court terme, par le systeme nerveux central (reflexe ische- 
mique central), le baroreflexe et le chemoreflexe ; 

• a moyen terme, par les systemes hormonaux (renine- 
angiotensine, arginine vasopressine, kallicreine-kinine, oxyde 
nitrique, facteur atrial natriuretique), le phenomene de 
tension-relaxation, et le transfert de liquide interstitiel vers le 
secteur plasmatique ou vice-versa ; 

• a long terme, par les reins Pi. 

A court terme, le chemoreflexe, avec ses chemorecepteurs 
situes dans la crosse aortique, le sinus carotidien et l'origine de 
l'artere occipital, n'est mis en jeu que lorsqu'il existe une grande 
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Figure 2. Regulation de la pression arterielle (PA), 
nerveux ; HVG : hypertrophic ventriculaire gauche. 



hypoxie ou une grande hypercapnie. II en est de meme pour le 
reflexe ischemique central. Le baroreflexe est le principal 
e de regulation a court terme de la PA (Fig. 2). 



Baroreflexe 

II fait partie du systeme nerveux autonome (SNA). II est le 
principal systeme de controle de la PA a court terme. II s'agit 
d'un systeme de regulation en boucle : des recepteurs periphe- 
riques detectent les variations de la PA, et transmettent au 
centre integrateur les informations via des fibres nerveuses 
afferentes (presynaptiques). En retour, toute variation de la PA 
est corrigee par ce centre via des fibres efferentes (postsynapti- 
ques). Le stimulus initial est essentiellement une variation de la 
volemie et de la tension transmural. Le centre d'integration est 
le systeme limbique, situe a la base de l'encephale, et notam- 
ment la zone de l'hypothalamus. II existe egalement des centres 
relais dans la moelle epiniere. Les fibres presynaptiques agissent 
par l'intermediaire de neurotransmetteurs, essentiellement 
l'acetylcholine (pour les deux systemes sympathique et para- 
sympathique), et les fibres postsynaptiques par le biais de la 
noradrenaline pour le systeme sympathique et de l'acetylcholine 
pour le parasympathique. II existe deux types de recepteurs : les 
recepteurs cardiopulmonaires, de basse pression et les recepteurs 
sinocarotidiens, de haute pression. Des fibres myelinisees de 
type A et B, et non myelinisees de type C partent des recepteurs 
cardiopulmonaires, qui sont sensibles aux variations de pres- 
sions atrioventriculaires. Les recepteurs sinocarotidiens sont 
situes dans la crosse aortique et au niveau des bifurcations 
carotidiennes. De ces recepteurs partent le nerf de Hering et le 
nerf de Ludwig-Cyon. lis sont constitues de fibres myelinisees 
preganglionnaires sympathiques et parasympathiques de types 
cholinergiques, alors que leurs fibres postsynaptiques sont 
cholinergiques pour le parasympathique et noradrenergiques 
pour le sympathique. Les afferences de ces nerfs cheminent vers 
le noyau du tractus solitaire, ou il existe des interconnexions 
avec le noyau moteur du vague, le centre vasomoteur bulbaire 
et l'hypothalamus 1 4 L II existe, a l'etat basal, une activation 
centrale (noyau du tractus solitaire qui est connecte au noyau 
dorsal du vague et centre vasomoteur et spinobulbaire sympa- 
thique) du systeme parasympathique et une inhibition du 
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sympathique par le baroreflexe t 3 L Lorsque les recepteurs 
cardiopulmonaires detectent une augmentation de la pression 
arterielle, le baroreflexe accentue cet etat basal en activant 
davantage le vague et en inhibant le sympathique. En realite, 
les barorecepteurs detectent les variations de la volemie et de la 
tension parietale. Ce systeme est plus sensible a l'hypotension 
chez les personnes normotendues, et son delai de reponse est de 
moins de 1 seconde. Lorsqu'il existe une hypertension arterielle, 
la courbe de reponse est decalee vers la droite, c'est le 
resetting PL 

A moyen et long termes 

L'augmentation de la volemie augmente la PA de maniere 
hemodynamique (augmentation de la precharge et done du 
debit cardiaque, qui augmente a son tour la PA) et hormonale 
(secretion du facteur atrial natriuretique qui augmente les 
resistances peripheriques). L'hormone antidiuretique (ADH) 
maintient la natremie constante et module ainsi la volemie. Les 
mecanorecepteurs cardiopulmonaires, dits de basse pression, 
sont sensibles a la distension, et leur stimulation provoque une 
hypertonie sympathique et une augmentation des secretions 
hormonales (renine, ADH, facteur atrial natriuretique). Les reins 
jouent un role important dans le controle de l'excretion sodee 
grace a divers mecanismes (controle tubuloglomerulaire, 
secretions hormonales comme le systeme renine-angiotensine, 
l'aldosterone, l'ADH, etc.). 

Variations biologiques de la PA 

Les variations a long terme se font a des rythmes lents, 
proches de 24 heures. II s'agit de la diminution physiologique de 
la PA nocturne, ou lors du postprandial, ou encore les variations 
saisonnieres. Au cours du sommeil, la PA baisse rapidement 
durant la premiere heure et atteint une valeur minimale, deux 
heures apres. Cette variation existe chez les personnes normo- 
tendues comme chez les hypertendus. Elle peut atteindre 15 % 
de moins que les valeurs diurnes. Les mecanismes exacts a 
l'origine de cette regulation circadienne de la PA restent peu 
clairs. Elle s'accompagne de modifications hemodynamiques 
(baisse de la frequence cardiaque, vasodilatation) et neurohor- 
monales (baisse des catecholamines sanguines, augmentation de 
la renine, de l'aldosterone, de l'hormone de croissance [GH], 
etc.). 

Sur le court terme, les variations sont les oscillations. II en 
existe trois : 

• la premiere est liee au rythme cardiaque. La pulsatilite de la 
PA varie entre deux valeurs extremes : la PAS ou valeur 
maximale et PAD ou valeur minimale ; 

• la deuxieme est liee a la respiration, et c'est essentiellement 
le retour veineux qui agit ; 

• la troisieme oscillation, dite de Mayer, est liee au systeme 
sympathique f 6 '. 

A ces variations physiologiques previsibles, s'ajoutent des 
variations en reponse a un stress. II peut etre endogene, comme 
le poids, la position du corps, la temperature corporelle, ou 
exogene (apport de sel, de calories, temperature ambiante, effet 
« blouse blanche »). II existe aussi des variations liees a la 
methode de mesure de la PA (cf infra). 



Cas particulier de I'effet blouse blanche 

II s'agit d'une reponse classique au stress mettant en jeu le 
systeme nerveux sympathique, comme le suggere l'analyse 
spectrale des signaux cardiovasculaires, montrant une augmen- 
tation des oscillations dans la bande de Mayer a la fois pour la 
PA et la frequence cardiaque (FC). II pourrait egalement s'agir 
d'un reflexe conditionne par une premiere mesure elevee, et qui 
se retrouve par la suite lors de nouvelles mesures en presence 
d'une blouse blanche [7] . 

Cardiologie 



■ Epidemiologic 

La mortalite de cause cardiovasculaire reste en premiere 
position dans le monde. Le rapport de reorganisation mondiale 
de la sante (OMS) de 2003 fait etat de 16,6 millions de deces de 
cause cardiovasculaire pour 57 millions de deces, soit 31 %. II y 
aurait 43 % de cardiopathies ischemiques et 32 % de maladies 
cerebrovasculaires. Ces deces d'origine cardiovasculaire ne sont 
pas l'apanage des pays industrialises puisque, sur les 16,6 mil- 
lions de deces repertories, 78 % surviennent dans les pays en 
voie de developpement. En France, pour l'annee 2004, la 
premiere cause de deces est le cancer (152 708 deces). Les causes 
cardiovasculaires sont au second plan, avec 147 323 deces ; la 
premiere cause etant les cardiopathies ischemiques, puis les 
autres cardiopathies et, enfin, les causes cerebrovasculaires. 
Cette deuxieme position rassure sur l'efficacite de la prevention 
du risque cardiovasculaire. En termes d'age de survenue de ces 
evenements, le pic est tardif : 80-84 ans ' 8 L 

Notion de facteur de risque cardiovasculaire 

Un parametre est un facteur de risque lorsque sa presence est 
associee a la survenue d'un evenement. II devient facteur causal 
lorsqu'il augmente la probability de cet evenement. Ce rapport 
de causalite est prouve par ^experimentation (exposition 
aleatoire au facteur) et, a defaut, admis, s'il repond aux criteres 
de Bradford-Hill. Dans les maladies cardiovasculaires, il existe 
quatre facteurs causaux : le tabac, l'hypertension arterielle, le 
diabete et l'hypercholesterolemie. Le caractere causal d'un 
facteur peut laisser esperer une reversibilite du risque lorsqu'on 
agit sur celui-ci. Enfin, un facteur de risque a plus de poids s'il 
est independant, du point de vue statistique. Autrement dit, il 
agit de maniere independante sur la survenue d'un evenement. 

Importance de l'hypertension arterielle 
comme facteur de risque cardiovasculaire 

Ezzati et al. ont modelise les causes de deces dans le monde en 
fonction des facteurs de risque de mortalite globale. Le premier 
facteur est l'HTA (13 %), suivi du tabac (9 %), de l'hypercholes- 
terolemie (8 %), de la malnutrition (7 %) et, enfin, les maladies 
sexuellement transmissibles (5 % a 6 %) f 9 L Ce qui explique la 
premiere place de l'HTA et sa forte prevalence dans le monde. En 
effet, il y aurait 1 milliard d'individus atteints d'HTA, et les 
perspectives pour 2025 depassent les 1,5 milliards [10 '. Cette forte 
prevalence a deux origines : le vieillissement de la population et 
l'augmentation de la surcharge ponderale. La prevalence de l'HTA 
augmente avec le poids et l'age. 

Prevention et traitement 

Plusieurs essais cliniques ont montre que la prise en charge 
de l'HTA reduisait clairement la morbimortalite cardiovasculaire. 
Ces essais montrent aussi qu'a l'echelle individuelle, tout n'est 
pas blanc ou noir. Certaines personnes hypertendues et non 
traitees ne font aucun evenement cardiovasculaire et, a 
l'inverse, certains patients traites developpent, malgre un 
traitement adapte et efficace, un ou plusieurs evenements 
cardiovasculaires. La meta-analyse de Collins et al. portant sur 
plusieurs dizaines de milliers de patients fait etat d'une baisse de 
42 % du risque d'accident vasculaire cerebral et de 14 % 
d'accident coronarien chez les patients traites t 11 !. L'HTA est 
done un facteur de risque de mortalite cardiovasculaire et 
globale mais, a l'echelle individuelle, elle ne suffit pas pour 
predire le risque de mortalite globale individuel. Ce concept a 
de l'importance en termes de prevention primaire et secondaire. 
Afin d'optimiser cette prevention, le niveau de risque individuel 
doit etre determine le plus precisement. Ce constat est par 
ailleurs transposable aux autres facteurs de risque cardio- 
vasculaire. 

L'utilisation d'une echelle de risque cardiovasculaire trouve 
ainsi tout son sens. La reference reste l'equation d'Anderson et 

3 
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al., developpee a partir de la population de Framingham. Elle 
comprend : age, sexe, PAD ou PAS, cholesterol total/ 'high-density 
lipoprotein (HDL)-cholesterol, tabac, diabete, indice de Soko- 
low r i2 l. Cet outil est une aide au clinicien, qui jauge ainsi 
l'ensemble des facteurs de risque du patient, et permet de 
modeliser les effets des differentes mesures de prevention et de 
les comparer, dans le but d'optimiser la prise en charge 
therapeutique. 

L'etude de la population de Framingham a permis de montrer 
que les patients hypertendus avaient un risque accru de deve- 
lopper un evenement coronarien f 13 l. L'etude Multiple Risk 
Factor Intervention Trial (MRFIT) est l'etude epidemiologique 
observationnelle la plus vaste : 347 978 sujets indemnes de 
maladies cardiovasculaires, ages de 35 a 57 ans, suivis sur 
12 ans, avec 7 000 deces d'origine coronaire. La relation entre 
PA a l'inclusion et risque de deces d'origine coronaire est 
statistiquement positive pour la PAS et la PAD. Mais ce risque 
est plus prononce pour la PAS (risque relatif de 3,7 contre 
2,8 pour la PAD), surtout chez les sujets ages 1 14 1. Par la suite, 
plusieurs essais cliniques ont montre la reversibilite de 
l'HTA I 11 !. L'HTA est a la fois un facteur de risque cardiovascu- 
laire et cerebrovasculaire, et la relation avec le risque cerebro- 
vasculaire semble plus etroite. Une augmentation prolongee de 

10 mmHg pour la PAD augmente le risque cerebrovasculaire de 
56 %, contre 37 % pour la maladie coronaire M. Dans le meme 
sens, la correction de l'HTA s'accompagne d'une reduction plus 
importante d'evenements cerebrovasculaires que cardio- 
vasculaires I 11 !. 

La prise en charge de l'HTA en France, comme aux Etats- 
Unis, reste imparfaite et les objectifs tensionnels sont loin d'etre 
atteints (Framingham, MONICA, etude des Trois cites). II est 
possible de donner plusieurs explications a cela : une utilisation 
non optimale des mesures non medicamenteuses, un choix 
therapeutique non optimal et peu cadre, une prise en charge 
medicale non specifique et peut-etre moins adaptee, associee a 
une inertie du corps medical pour les objectifs a atteindre, une 
faible observance therapeutique liee aux pathologies chroniques. 

11 existe par ailleurs un risque residuel de developper un 
evenement coronarien chez les patients hypertendus traites l ls i, 
renforcant l'idee que l'obtention des chiffres tensionnels doit 
rester un objectif majeur. 

■ Importance de la variability 
de la PA mesuree entre chaque 
visite 

La PA varie d'une mesure a l'autre pour un meme patient. 
C'est pour cela que le diagnostic d'HTA s'appuie sur au moins 
trois mesures en cabinet ou aidees par l'automesure ou la 
mesure ambulatoire de la pression arterielle (MAPA). L'etude de 
larges cohortes de patients ayant presente un accident ischemi- 
que transitoire (AIT) (TIA, UK-TIA) et de patients hypertendus 
(ASCOT-BPLA) a permis de souligner plusieurs points : l'impor- 
tance de la PAS maximale mesuree comme puissant facteur 
predictif d'evenements cerebrovasculaires, mais aussi corona- 
riens et insuffisance cardiaque, et cela meme si les autres 
mesures sont normales (HTA episodique). La PAS maximale 
aurait plus d'impact que la PAS moyennee. Plus encore, la 
variabilite de la PAS entre chaque visite (variabilite clinique) 
aurait aussi un pouvoir predictif important sur les memes 
evenements, independamment du niveau de PAS maximale et 
de PAS moyennee (sur chaque consultation). La variation 
residuelle de la PA sous traitement antihypertenseur est egale- 
ment un facteur de mauvais pronostic. Cette variation persiste 
malgre la standardisation des methodes de mesure de PA et 
l'intensification du controle therapeutique de l'HTA. La forte 
valeur predictive de la variabilite de l'HTA est independante de 
la frequence cardiaque et de la variation de la frequence 
cardiaque, mais aussi de l'effet blouse blanche. Par ailleurs, la 
variabilite de la PA mesuree par MAPA repetee est bien correlee 
a la variabilite clinique. Son pouvoir predictif d'evenements 

4 



Tableau 1 . 



Classification par 1 


'Organisation mondiale de la 


sante (OMS) de 


I'hypertension arterielle (HTA). 






Systolique 


Diastolique 




(mmHg) 


(mmHg) 


Normotension 


< 140 et 


< 90 


HTA legere 


140-180 et/ou 




Sous-groupe HTA lir 


nite 140-160 et/ou 


90-95 


HTA moderee et sevi 


ire > 180 et/ou 


> 105 


HTA systolique pure 


> 140 et 


< 90 


Sous-groupe HTA 


140-160 et 


< 90 


systolique limite 







cardiovasculaires et cerebrovasculaires est moins fort que la 
variabilite clinique. Mais la repetition de la MAPA permettrait 
une meilleure correlation entre les deux. La variabilite clinique 
serait liee a l'age, au sexe feminin, a la presence d'une intoxi- 
cation tabagique, d'un diabete, d'atteintes vasculaires 
peripheriques. 

L'HTA stable aurait un meilleur pronostic que l'HTA episodi- 
que. Sur le plan therapeutique, la classe des antagonistes 
calciques serait plus puissante pour diminuer cette variabilite 
clinique et les beta/alphabloquants seraient les moins efficaces. 

Ces donnees en matiere de variabilite de PA sont innovantes. 
Cependant, elles ne permettent pas de conclure formellement. 
En effet, plusieurs points negatifs sont a souligner : il s'agit 
d'etudes a posteriori, realisees sur une population particuliere, et 
la variabilite de la PA peut etre due a d'autres facteurs (com- 
pliance au traitement, methodes de mesure de PA). 

Pour finir, la variabilite de la PA ne serait qu'un reflet de la 
rigidite arterielle t 16 l. 

Definition de l'HTA 

Les donnees epidemiologiques ne permettent pas de determi- 
ner une valeur seuil precise, du fait de la relation continue entre 
PA et risque cardiovasculaire. Cette relation est observee a partir 
de 115/75 mmHg et c'est la PAS qui predit le mieux ce risque. 
La definition de l'HTA est done arbitraire et differe selon les 
experts. L'OMS a retenu un seuil de 140/90 mmHg, pour lequel 
un traitement serait benefique au-dela du seuil. En definitive, 
est hypertendu le sujet qui prend des antihypertenseurs ou celui 
qui presente des chiffres superieurs a 140/90 mHg de facon 
permanente, e'est-a-dire des chiffres de PA superieurs a 140/ 
90 constates a trois reprises, lors de trois consultations succes- 
sives sur une periode de 3 a 6 mois (Tableau 1). 

Les grandes etudes randomisees (ALLHAT, VALUE, ASCOT) 
montrent que plus le niveau de PA baisse, plus le risque 
cardiovasculaire diminue egalement, sans apporter d'objectif 
tensionnel evident au clinicien. L'etude HOT fl7] a tente d'y 
apporter une reponse. En comparant trois groupes de patients 
traites avec des objectifs tensionnels differents et aleatoirement 
designes (PAD inferieure a 90, 85 et 80 mmHg), aucune diffe- 
rence statistiquement significative n'apparait en terme d'evene- 
ment cardiovasculaire au bout de 3,8 annees de suivi. 
Cependant, la PA optimale serait de 139/83 mmHg. Les experts 
s'accordent pour un objectif tensionnel de 140/90 mmHg en cas 
d'HTA isolee, et 130/80 mmHg s'il existe un diabete, une 
nephropathie ou en cas de prevention secondaire f 18 L 

■ PP et risque cardiovasculaire 

La severite d'une HTA est souvent appreciee sur le niveau de 
PAD et de PAS. C'est surtout la PAS qui est le meilleur indicateur 
du risque cardiovasculaire, notamment chez les patients ages f 19 < 
2 °l. Plusieurs etudes d'observation laissent penser que c'est la PP 
qui serait le meilleur indicateur et, a l'instar de la PAS, surtout 
avec l'age. Une augmentation de la PP de 10 mmHg augmente- 
rait de maniere significative le risque d'evenements cardiovas- 
culaires majeurs (13 %), d'AVC (17 %) et de mortalite 
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cardiovasculaire (22 %). A 2 ans, ce risque est lie a une augmen- 
tation de la PAS et une diminution de la PAD, ce qui donne 
plus d'importance au role de la PP [21 \ La PP est un facteur de 
risque cardiovasculaire independant et predit surtout l'evene- 
ment coronarien, plus que cerebrovasculaire. Sa valeur predic- 
tive est retrouvee chez le patient hypertendu, mais egalement 
l'insuffisant cardiaque et le coronarien I 21 - 2 3]. 

La PP depend de trois facteurs hemodynamiques : l'ejection 
ventriculaire, la rigidite arterielle des gros troncs et les « ondes 
de reflexion ». Elle reflete essentiellement le degre de rigidite des 
gros troncs arteriels qui, bien evidemment, augmente avec l'age. 
A partir de 60 ans, les etudes observationnelles ont montre 
clairement le role predominant de la PP comme facteur de 
risque. II reste a demontrer l'efficacite du controle therapeutique 
de la PP en termes de morbimortalite cardiovasculaire. 



I Methodes de mesure de la PA 



Historique 

La premiere approche a ete realisee en 1733 par le reverend 
Hales, grace a une colonne de verre reliee a un tuyau de cuivre, 
place dans l'artere femorale d'une jument. Le sang monte dans 
la colonne de maniere pulsatile et ce mouvement est lie aux 
contractions du cceur. Cette mesure directe de la PA sanglante 
a ensuite ete utilisee lors d'operations chirurgicales grace a la 
miniaturisation du manometre de Poiseuille et l'utilisation du 
sphygmographe de Ludwig et Marey. En 1863, Marey avait 
utilise une methode indirecte. II avait place l'avant-bras d'un 
sujet dans un cylindre d'eau, relie a un manometre a mercure. 
II comprit qu'en exercant une pression egale a la pression intra- 
arterielle (contre-pression), la pression transmurale est nulle et 
la paroi peut ainsi osciller librement. C'est la PAM. Cent ans 
apres, en appliquant ce meme principe a la mesure digitale avec 
cellule photoelectrique, Penaz a aborde la pulsatilite de la PA en 
exercant diverses pressions sur le doigt (Fig. 3). Par la suite, la 
sphygmomanometrie (Riva-Rocci) couplee a l'auscultation de 
l'artere humerale (Korotkoff) est devenue une technique de 



routine. Au cours du xx e siecle, la prise de la PA est largement 
repandue et favorisee par le developpement d'appareils plus 
sophistiques (a mercure, puis aneroides) et de catheters arteriels 
pour la PA sanglante. 

Mesures indirectes 

II s'agit de methodes non invasives qui utilisent le meme 
principe : lorsqu'on exerce une contre-pression sur la paroi 
arterielle a l'aide d'un brassard, la pression transmurale devient 
equivalente a la pression endovasculaire. La mesure du pouls 
consiste a gonfler un brassard autour d'une artere et a palper le 
pouls (radial le plus souvent). Lorsque le pouls disparait, le 
brassard est degonfle. L'apparition du pouls donne la PAS. 
L'inconvenient de cette methode est l'absence de mesure de la 
PAD. La methode auscultatoire utilise le principe de contre- 
pression. La compression de l'artere humerale a l'aide d'un 
brassard, couplee a l'auscultation, permet d'identifier la dispari- 
tion des bruits auscultatoires. A partir de la, le degonflement du 
brassard se deroule en cinq phases de Korotkoff : la phase I 
correspond a l'apparition des bruits, c'est la PAS ; les phases II, 
III et IV correspondent a la reprise des bruits et n'ont pas de 
signification biologique ; la phase V represente la PAD et 
coincide avec la disparition des bruits. L'oscillometre repose sur 
le gonflage d'un brassard pour maintenir une contre-pression 
arterielle. La detection se fait par mesure des oscillations de la 
paroi arterielle lorsque le brassard se degonfle, a l'aide d'un 
oscillometre (Pachon, 1909). Lorsque la contre-pression est 
superieure a la pression arterielle, l'amplitude des courbes 
enregistrees est faible. Par la suite, lorsque le brassard se 
degonfle, l'amplitude de la courbe augmente. La PAS et la PAD 
correspondent respectivement aux valeurs maximales et mini- 
males enregistrees. 

De meme, la detection peut se faire par effet Doppler sur la 
paroi des arteres. Cette technique a permis a Penaz de mesurer 
la PA digitale de maniere continue, car la contre-pression 
exercee sur le doigt varie avec la pression mesuree. 

Ces methodes ont des limites et des biais. En cas de choc, la 
detection des bruits auscultatoires devient difficile. Par ailleurs, 
la faible difference entre PAS et PAD, autrement dit, une PP 
basse, rend egalement difficile les mesures oscillometriques ou 
par Doppler, car l'amplitude des courbes est faible. En cas de 
rigidite arterielle, il peut exister un silence auscultatoire precoce 
pouvant surestimer la PAD par la methode auscultatoire. Les 
mesures oscillometriques et Doppler peuvent egalement etre 
perturbees par la rigidite arterielle, car celle-ci limite les oscilla- 
tions de la paroi arterielle. La mensuration du brassard doit etre 
adaptee, car plus le brassard est grand et plus la contre-pression 
est obtenue pour de faibles pressions. En cas d'arythmie, la 
variation du volume d'ejection incite a moyenner 
sur plusieurs cycles, quel que soit la methode de m 



Figure 3. Mesure 
I'electrocardiogramme. 



secondes 

u doigt de la pression arterielle couplee a 



Mesures directes 

La mesure de la PA sanglante reflete le niveau tensionnel des 
gros vaisseaux, la ou les contraintes mecaniques sont les plus 
etroitement liees a la survenue d'evenements cardiovasculaires. 
L'etude CAFE est la plus vaste etude qui etudie la mesure de la 
PA sanglante. Elle porte sur 2 000 patients. Une des conclusions 
de l'etude est le lien significatif entre niveau de PP centrale et 
survenue d'evenements cardiovasculaires et renaux chez les 
patients hypertendus traites ' 25 l. La mesure de la PA centrale 
reste un geste invasif, non sans risque de complications locales 
ou generales. La Societe de reanimation et anesthesie francaise 
(SFAR) a publie des indications plus ou moins formelles : pour 
la surveillance peroperatoire d'une chirurgie, notamment sous 
circulation extracorporelle, et la surveillance en reanimation de 
patients hemodynamiquement instables r26 L 
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■ Automesure et mesure 
ambulatoire de la PA 

devaluation clinique de la PA au cabinet est a la base des 
recommandations de l'OMS, puisqu'elle a fait ses preuves dans 
les grandes etudes interventionnelles. Elle necessite une techni- 
que precise qui a fait l'objet de recommandations : trois mesures 
effectuees lors de trois consultations successives, au niveau de 
l'artere humerale, avec un brassard adapte au bras du patient, 
apres un certain temps de repos. Mais cette evaluation clinique 
ne reflete qu'une PA instantanee et peut faire defaut dans 
certaines circonstances. Ce qui pourrait aboutir a des prescrip- 
tions inutiles ou inadaptees. 

La MAPA permet une meilleure evaluation du niveau reel de 
PA en multipliant les mesures sur 24 heures, dans les conditions 
de vie habituelle. Elle renseigne egalement sur la moyenne des 
PAS et PAD diurnes et nocturnes. La PA moyenne nocturne 
semble etroitement liee au retentissement visceral de l'HTA et la 
MAPA est une des seules methodes qui fournit cette 
information. 

Par ailleurs, la MAPA permet egalement de limiter l'effet 
blouse blanche, qui surestime la PA, avec comme risque une 
prescription inutile et done un cout supplemental inutile. 

L'evaluation de l'efficacite et de la tolerance therapeutique est 
aussi facilitee grace a cette methode. En effet, 1'evaluation a la 
fois diurne et nocturne permet de mieux ajuster la prise du 
traitement. Par exemple, si le niveau de PA reste eleve la nuit, 
alors qu'il est normal en journee, une prise de traitement avant 
le coucher doit etre instauree. La recherche d'hypotension 
orthostatique, tres frequente chez les sujets ages est egalement 
possible. Un effet « blouse blanche »-like peut s'observer 
initialement, et e'est l'automesure repetee qui permet de pallier 
ce defaut. 

Enfin, la PA subit des variations importantes a court et long 
termes et la MAPA permet de j auger sur 24 heures cette varia- 
bilite. Certains sujets dits normotendus presentent en realite 
une vraie HTA nocturne, qui peut passer inapercue lors des 
mesures cliniques ; alors que la PA diminue normalement de 
10 % en periode nocturne. Chez le diabetique, il semblerait que 
cette absence de diminution nocturne s'accompagne d'une 
augmentation de l'excretion urinaire d'albumine et de la 
mortalite. L'appreciation de la variabilite de la PA sur le long 
terme peut etre appreciee par la multiplication des MAPA ou par 
le calcul de l'ecart-type ou du coefficient de variation de la PA, 
qui reflete les a-coups tensionnels, responsables des retentisse- 
ments visceraux sur les organes cibles. 

La MAPA couplee a l'automesure sont done des outils pour le 
diagnostic et la surveillance du traitement de l'HTA. II faut noter 
egalement l'importance de la responsabilisation du patient par les 
automesures tensionnelles sur l'observance therapeutique [27 ' 28 l. 



■ Conclusion 

La mortalite de cause cardiovasculaire reste en premiere 
position dans le monde et le principal facteur de risque est 
l'HTA. L'efficacite de sa prise en charge en termes de diminution 
de la morbimortalite cardiovasculaire et cerebrovasculaire a 
largement ete demontree par des etudes prenant en compte le 
niveau de PAS, de PAD et de PAM. Pour mieux apprehender ce 
facteur de risque, les etudes s'interessent de plus en plus au 
niveau de PP, qui reflete la rigidite des gros troncs arteriels, et a 
l'importance de la variabilite de la PA entre chaque mesure au 
cabinet. Cette methode de mesure est la reference en matiere 
d'HTA et, bien qu'elle ait montre son efficacite, elle reste 
aleatoire et presente plusieurs failles : surestimation de la PA par 
effet blouse blanche ou, a l'inverse, sous-estimation du niveau 
reel de PA. La MAPA couplee a l'automesure permettrait de 
pallier ces defauts, tant sur le plan diagnostique que therapeuti- 
que. 
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